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RESUMEN
Se describe un caso de displasia de la válvula tricúspi-
de en un perro macho mestizo de nueve meses de
edad. En la discusión, se describe el diagnóstico de la
displasia de la válvula tricúspide y su diferenciación de
la enfermedad de Ebstein mediante ecocardiografía.
Los hallazgos se comparan con los casos en seres
humanos y en animales descritos en la bibliografía.
Palabras clave: Displasia de tricúspide; Anomalía
de Ebstein; Ecocardiografia; Perro.
INTRODUCCIÓN.
Las malformaciones congénitas del corazón y
los vasos sanguíneos principales representan
aproximadamente el 10% de todas las enferme-
dades cardiovasculares del perro (13). En una
muestra de 35000 perros, este autor (14) observó
que la incidencia de problemas cardiovasculares
congénitos era del 6,8 por mil y que la propor-
ción aumentaba significativamente en perros de
pura raza.
En el perro, las malformaciones cardíacas con-
génitas afectan frecuentemente a las válvulas car-
díacas. Además de las insuficiencias funcionales
y orgánicas, se han descrito otras malformacio-
nes de la válvula tricúspide: estenosis congénita,
atresia congénita (12), displasia de la válvula tri-
cúspide (8) y anomalía de Ebstein (2). En un estudio
realizado en la Universidad de Sydney (3) con 100
perros y 11 gatos con malformaciones cardíacas
congénitas, la displasia de la válvula atrioventricu-
lar representó el 20% de las lesiones observadas.
En el ser humano, se han comunicado otras mal-
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ABSTRACT
A case of dysplasia of the tricuspid valve is described
in a nine nonth old mongrel male dog. The discussion
deals with the diagnosis of dysplasia of the tricuspid
valve and its differentiation from Ebstein's anomaly by
means of echocardiography. The findings are compa-
red with those found in human and animal cases.
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formaciones, como quistes valvulares (19) y cúspi-
des supernumerarias (4), no descritas en el perro.
La displasia de la válvula tricúspide se asocia
con: engrosamiento focal o difuso de la cúspide
de la válvula, disminución del desarrollo de las
cuerdas tendinosas y los músculos papilares,
separación incompleta de los componentes de la
válvula de la pared ventricular, agenesia focal de
tejido valvular y dilatación de la aurícula y el ven-
trículo derechos (8).
En este trabajo, se presenta un caso de displasia
de la válvula tricúspide en un perro. El diagnóstico
clínico de la malformación se realizó mediante
ecocardiografía bidimensional, doppler pulsado y
doppler color. Posteriormente, la necropsia confir-
mó los hallazgos ecocardiográficos.
HISTORIA CLÍNICA.
Un perro macho mestizo de nueve meses de
edad fue remitido al Hospital Clínic Veterinari
(Bellaterra) con historia de disnea, distensión
abdominal progresiva e intolerancia al ejercicio.
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Fig. l. Imagen ecocardiográfica sistólica de los cuatro compartimentos cardí-
acos. RA: aurícula derecha. RV: ventrículo derecho. LV: ventrículo izquierdo.
Rechas: desplazamiento de la válvula trícúspide.
En el examen físico de ingreso se observó pos-
tura ortopneica, mucosas pálidas, pulso femoral
débil y pulsación yugular sistólica. A través de las
paredes torácicas, se palpaba un frémito coinci-
dente con el latido cardíaco. A la auscultación car-
díaca, se distinguía un murmullo sistólico marcado
en la zona de la válvula tricúspide, más evidente
en el hemitórax derecho. Los sonidos pulmonares
estaban disminuidos.
El estudio radiográfico del tórax reveló la pre-
sencia de cardiomegalia, efusión pleural y atelec-
tasia pulmonar. En el estudio electrocardiográfico,
se observaron taquicardia sinusal (200 latidos/
min) y una onda Q profunda en las derivaciones
lI, III y AVE
Se aplicaron las tres técnicas ecocardiográficas
más utilizadas para la evaluación de malformacio-
nes cardíacas congénitas: sectorial bidimensional,
doppler pulsado y mapeo de color.
Ecocardiografia bidimensional.
Se utilizó un transductor de 5-3,3 mHz en una
proyección paracostal por el lado izquierdo para
obtener una sección apical de los cuatro compar-
timentos cardíacos. Se observó una efusión pleu-
ral grave y un aumento muy marcado del tamaño
de la aurícula derecha como consecuencia de la
regurgitación tricúspide. El septo interauricular
era completo, muy delgado y hacía protrusión
hacia la aurícula izquierda. El ventrículo derecho
presentaba dilatación e hipertrofia marcadas.
Ocupaba el ápex cardíaco y era de forma globo-
sa. Los músculos papilares y las trabéculas carno-
sas también mostraban hipertrofia, pero no se
observó obstrucción del cono arterial. La aurícula
derecha ocupaba el espacio correspondiente a la
Fig. 2. Doppler pulsado con el volumen de muestra situado en la válvula trí-
cúspide.
porción superior del ventrículo. El septo interven-
tricular estaba completo y hacía protrusión hacia
el ventrículo izquierdo.
La válvula tricúspide y la cúspide del septo esta-
ban desplazadas hacia el ápex cardíaco y se
encontraban 2 cm por debajo del anillo mitral,
pequeño, corto y muy adherido al septo (Fig. 1).
Su movimiento estaba limitado. Las cúspides
parietal y angular presentaban forma de vela, con
movimientos amplios y sinuosos que las plegaban
contra la pared libre del ventrículo durante la diás-
tole. La inserción de estas cúspides era normal.
Sin embargo, existía insuficiencia valvular debido
a que sus bordes libres estaban marcadamente
desplazados hacia el ápex. No fue posible obser-
var las cuerdas tendinosas y las cúspides parecían
insertarse directamente en los músculos papilares.
El anillo valvular estaba muy distendido.
El lado izquierdo del corazón era pequeño,
pero de morfología normal. Las válvulas aórtica y
mitral también eran normales.
Doppler pulsado.
Se detectó un flujo laminar sistólico negativo,
característico de insuficiencia trícúspide con "alia-
sing", en el interior de la aurícula derecha, cerca
del anillo tricúspide (Fig. 2). La mayor velocidad
de regurgitación registrada fue de 2.5 m/seg y, al
no existir estenosis pulmonar simultánea (la velo-
cidad de entrada y el patrón eran normales), se
asumió que no existía hipertensión pulmonar. Se
descartó la posibilidad de que se tratara de una
estenosis tricúspide debido a que el flujo diastóli-
co a través de la válvula tricúspide era normal.
Los hallazgos anteriores y la gravedad de la insu-
ficiencia tricúspide son los responsables de la
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Fig. 3. Doppler color de la válvula tricúspide. RA: aurícula derecha. RV: ven-
trículo derecho. LV: ventrículo izquierdo.
Fig. 4. Corazón derecho engrosado. RA: aurícula derecha. RV: ventrículo de-
recho. LV: ventrículo izquierdo. CV: vena cava caudal.
regurgitación de flujo laminar, muy poco habitual
en insuficiencias atrioventriculares.
Doppler color.
Esta técnica permitió demostrar la insuficiencia
tricúspide. El patrón del flujo de regurgitación
(azul intenso) indicó la presencia de un flujo lami-
nar, indicativo de insuficiencia grave. El flujo de
regurgitación provenía del ventrículo derecho y
explicaba el cierre apical de la válvula (Fig. 3).
Rg. 5. Corazón con la aurícula derecha abierta.
Puntas de flecha: músculos pectíneos.
SV: seno de la vena cava. Asterisco: orificio aurículoventricular derecho.
1: cúsp. Parietal.
2: cúsp. Angular.
3: cúsp. Septal de la válvula tricúspide. RV: ventriculo derecho.
La historia, los síntomas clínicos y las pruebas
diagnósticas permitieron emitir un diagnóstico de
insuficiencia cardíaca congestiva derecha por
agrandamiento auricular, ligera hipertrofia del ven-
trículo derecho y malformación de la válvula auri-
culoventricular derecha, compatible con displasia
de válvula tricúspide. Para estabilizar al paciente, se
instauró un tratamiento paliativo en un intento por
mejorar su estado crítico. A pesar de ello, el perro
murió treinta y nueve horas después de su ingreso.
HALLAZGOS POSTMORTEM.
En la necropsia, el corazón izquierdo era nor-
mal pero el tamaño de la aurícula y el ventrículo
derecho estaba muy aumentado (Fig. 4). El ápex
del corazón estaba ocupado únicamente por las
paredes del ventrículo derecho, muy aumentado
de tamaño.
La aurícula derecha estaba dilatada por la atria-
lización del ventrículo derecho y se observó hiper-
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Fig. 6. Corazón con el ventrículo derecho abierto. Se han retirado las auri-
culas derecha e izquierda. 1: cúsp. parietal. 2: cúsp. angular. 3: cúsp. septal
de la válvula tricúspide. Flechas: fenestraciones de la cúsp. parietal. LV: ven-
triculo izquierdo.
trofia de los músculos pectíneos (Fig. 5). Existía
una atrofia marcada de los músculos papilares,
que presentaban un patrón trabecular. El músculo
papilar grande se originaba en la pared lateral; el
ventrículo y la cúspide parietal se insertaba direc-
tamente en la misma pared, sin ninguna cuerda
tendinosa. La hipertrofia más marcada fue la del
músculo subarterial, que presentaba el mismo
tamaño que el músculo papilar grande. Se origi-
naba en la pared lateral del ventrículo y del septo
interventricular y avanzaba por la cresta supra-
ventricular.
Las cúspides angular y septal se insertaban
directamente en este músculo, sin cuerdas tendi-
nosas. Los músculos papilares pequeños se en-
contraban unidos y poco diferenciados. Se origi-
naban en la pared lateral del ventrículo y en el
septo interventricular. Las cúspides parietal y del
septo se insertaban directamente en ellos, sin
cuerdas tendinosas. Los tres músculos papilares
del septo no estaban hipertrofiados. La cúspide
del septo se insertaba en ellos por medio de tres
cuerdas tendinosas cortas y gruesas.
La válvula del tronco pulmonar delimitaba una
abertura normal, sin dilataciones ni estenosis. Las
válvulas semilunares también eran normales.
La válvula tricúspide delimitaba una abertura de
tamaño mucho mayor (3,15 x 4,5 cm de diáme-
tro) que la del lado izquierdo (1,2 x 2 cm de diá-
metro). Las cúspides de esta válvula estaban en-
grosadas y sin división evidente. La cúspide
angular era la de menor tamaño y no estaba cla-
ramente separada de las cúspides septal y parie-
tal. Presentaba una hendidura y su borde libre
estaba engrosado e indentado. Carecía de cuerdas
tendinosas. El borde libre de la cúspide parietal
estaba . aumentado de tamaño y ligeramente
indentado. Presentaba tres fenestraciones y care-
cía de cuerdas tendinosas (Fig. 6).
El borde libre de la cúspide septal también esta-
ba aumentado de tamaño y ligeramente indenta-
do, pero presentaba tres cuerdas tendinosas grue-
sas. No se observaron cúspides intermedias. La
morfología de la aurícula y el ventrículo izquierdos
era normal.
En la cavidad pleural existía un trasudado amari-
llento ligeramente opaco con filamentos de fibrina
(1.100 ce, aproximadamente) . .En los pulmones, se
observó una gran atelectasia por compresión, con
colapso completo de los espacios alveolares. En la
cavidad peritoneal se encontró un trasudado pareci-
do al existente en el espacio pleural (380 ce, aproxi-
madamente). El hígado presentaba hiperemia pasiva
crónica y era de un tamaño ligeramente inferior a lo
normal, con bordes redondeados y consistencia
firme. Su forma era irregular y, en la superficie, pre-
sentaba nódulos delimitados por surcos blanquecinos
de naturaleza fibrosa, distribuidos de forma poco
homogénea. Histológicamente, se observaron áreas
de proliferación fibrosa con atrofia del tejido hepáti-
co alrededor de las triadas portales.
DISCUSIÓN.
En el caso que se presenta, se demostraron las
características clínicas y estructurales de displasia
de la válvula tricúspide: engrosamiento de las cús-
pides, desarrollo insuficiente de las cuerdas tendi-
nosas, separación incompleta de la válvula de la
pared ventricular y agenesia focal del tejido valvu-
lar (8) e hipertrofia de los músculos papilares.
No es posible diferenciar ecocardiográficamen-
te entre displasia tricúspide y anomalía de Ebstein.
En este caso, no se realizó cateterización intra-
cardíaca para obtener registros ECG y de presión
simultáneos. Por este motivo, el diagnóstico de
displasia fue asumido.
Además, el estudio ecocardiográfico bidimen-
sional demostró que el anillo valvular derecho
estaba en una posición normal y que las cúspides
de la válvula tricúspide estaban desplazadas ven-
tralmente (relación entre las distancias ápex-mitral
y ápex-tricúspide superior a 1,8), hallazgo carac-
terístico de la anomalía de Ebstein (1,2,15). A partir
de este hallazgo, coincidimos con Puchala (16) en
que la displasia de la válvula tricúspide forma
parte de la anomalía de Ebstein. Sin embargo, el
tamaño exagerado de la aurícula también pudo
haber producido una imagen de desplazamiento
valvular falsa.
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En este caso, la anomalía coexiste con una
marcada dilatación del ventrículo derecho, poco
frecuente en la anomalía de Ebstein (2,6). Este
fenómeno fue atribuido a la fase avanzada en que
se encontraba la enfermedad. En el ser humano,
la presión pulmonar de los pacientes con anoma-
lía de Ebstein siempre es baja (6,10), pero en este
caso no lo era.
Por otro lado, las alteraciones descritas no es-
taban asociadas con otras malformaciones car-
díacas. En pacientes humanos, estas anorma-
lidades suelen asociarse con anomalías de la
válvula pulmonar (17), defectos del septo inter-
auricular (6) y del septo interventricular (1). En
perros y gatos, esta enfermedad ha sido descrita
junto con persistencia del canal aurículoventricu-
lar, complejo de la válvula mitral, con triatrium
dexter, estenosis pulmonar o defectos interauri-
culares (2,7,8,20).
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